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Perspectives therapeutiques 
dans la sclerose en plaques 

L'efficacite encore tres partielle des traitements actuels justifie 
le developpement d'autres voies de recherche. Le natalizumab, 
qui bloque I'entree du lymphocyte dans le systeme nerveux central, 
a des effets tres positifs mais au prix de complications qraves 
qui obliqent a reevaluer son rapport benefice/risque. La reparation 
des lesions axonales ou myeliniques est un autre axe prometteur 
de recherche, mais aux applications encore lointaines. 


Catherine Lubetzki* 


L es avancees therapeutiques dans la prise en charge de 
la sclerose en plaques concernent essentiellement les 
formes recurrentes-remittentes de la maladie, avec une 
approche centree sur une strategic d’immunomodulation. 
H est demontre que les interferons beta et l’acetate de gla- 
tiramere reduisent la frequence des poussees. L’amplitude 
de cet effet n’est que partielle ; l’influence sur revolution a 
moyen terme du handicap, ainsi que sur le delai de surve- 
nue de la phase secondairement progressive de la mala- 
die, nest pas demontree. L’utilisation de ces differents 
immunomodulateurs des les stades tres precoces de la 
maladie ainsi que l’interet des combinaisons therapeu- 
tiques sont en cours d evaluation. 

A plus long terme, des perspectives therapeutiques 
sont a letude avec des strategies tres diverses, qui ciblent 
les differentes etapes du developpement de la maladie. 

La physiopathologie de la sclerose en plaques est 
encore incompletement comtue, mais elle comporte plu- 
sieurs etapes : Pactivation en peripherie des lymphocytes, 
leur entree dans le systeme nerveux central a travers la 
baniere hemato-encephalique, la proliferation lymphocy- 


taire dans le systeme nerveux, avec secretion d ’anticorps 
et de cytokines ; la destruction de la gaine de myeline et 
Patteinte axonale. Cette schematisation de la physiopatho- 
logie est certainement trop simpliste, mais elle est utile 
pour bien comprendre quelles sont les cibles therapeu- 
tiques potentielles. Nous envisagerons successivement : 
1. la strategic de blocage de I’entree des lymphocytes, 
dominee actuellement par le developpement du natalizu- 
mab ; 2. les autres strategies emergentes d’immunothera- 
pie ; 3. les strategies de neuroprotection et de reparation 
myelinique, qui correspondent a des axes de recherche en 
plein essor, mais qui restent du domaine experimental. 

BLOQUER I'ENTREE DU LYMPHOCYTE ACTIVE 
DANS LE SYSTEME NERVEUX CENTRAL 

Le natalizumab est un anticorps monoclonal recombinant 
humanise qui fait partie d’une dasse emergente de molecu- 
les therapeutiques, les inhibiteurs de molecules d’adhe- 
rence. II se fixe sur Pintegrine alpha-4, proteine transmem- 
branaire exprimee fortement a la surface des lymphocytes 
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circulants. Ces integrates jouent un role important dans la 
transmigration du lymphocyte active a travers la barriere 
hemato-encephahque, en inhibant Finteraction entre les 
mtegrines lymphocytaires et leurs recepteurs sur les cellu- 
les endotheliales de la barriere hemato-encephalique, 
notamment la molecule d’adherence VCAM1 (vascular cell 
adhesion molecule). La mise en evidence d’un effet bene- 
fique du natalizumab dans un modele murin experimental 
de sclerose en plaques, l’encephalomyehte allergique expe- 
rimentale, remonte a l’annee 1993. Le developpement de 
la molecule s’est poursuivi avec des etudes cliniques : etude 
de phase 1 evaluant la tolerance, puis etude de phase 2 eva- 
luant sur une periode de 6 mois, avec des criteres dim age- 
tic par resonance magnetique (IRM), Fefficacite anti- 
inflammatoire du natabzumab chez environ 200 patients 
atteints d’une forme remittente de sclerose en plaques. 1 Les 
resultats tres positifs de cette etude de phase 2 ont conduit 
a la realisation de deux etudes de phase 3, multicentriques 
et internationales. La premiere 2 a evalue Fefficacite et la 
tolerance du natalizumab en monotherapie par comparai- 
son avec un placebo dans les scleroses en plaques remit- 
tentes. La seconde 3 a eu pour objectif d’evaluer Fefficacite 
et la tolerance du natalizumab par rapport au placebo chez 
des patients atteints de sclerose en plaques remittente, trai- 
tes par interferon beta- la (Avonex), mais ayant eu au 
moins une poussee dans l’annee precedant l’inclusion et 
poursuivant ce traitement par interferon durant Fessai the- 
rapeutique. Au total. environ 2 000 patients ont ete inclus. 

Les resultats a un puis a deux ans ont montre un effet 
benefique franc. Chez les patients en monotherapie, le trai- 
tement par natabzumab (une perfusion mensuebe pen- 
dant toute la duree de l’etude) a entraine par rapport au 
groupe placebo : une dnninution de 42 % du risque d ’ag- 
gravation du handicap neurologique ; une diminution de 
68 % de la frequence annuahsee des poussees ; une dimi- 
nution de 83 % du nombre de nouvebes lesions IRM. 2 

Dans Fessai en « add-on » therapie, les patients recevant 
Fassociation natalizumab/ Avonex ont eu par rapport aux 
patients sous Avonex seul : une diminution de 24 % du 
risque d’aggravation du handicap neurologique ; une 
reduction de 55 % de la frequence annuahsee des pous- 
sees ; une diminution de 83 % du nombre de nouvebes 
lesions IRM. 3 

Ces resultats tres positifs apparaissent superieurs a 
ceux connus jusqu’alors avec les immunomodulateurs 
utihses dans la sclerose en plaques. 

Malheureusement, Fhistoire s’est assombrie avec la sur- 
venue, au debut de l’annee 2005 (quelques semaines 
apres l’obtention de l’autorisation de la Food and Drug 
Administration [FDA] aux Etats-Unis, et alors que l’evalua- 
tion etait en cours aupres des autorites de sante europe- 
ennes) de 2 cas de leuco-encephalopathie multifocale 
progressive, mortel pour Fun d’entre eux. 4 La leuco-ence- 
phalopathie multifocale progressive est une comphcation 
neurologique rare et tres severe, bee le plus souvent a un 
etat d’immunodeficience. Elle est bee a la reactivation 


intracerebrale du virus JC, qui infecte et detruit les obgo- 
dendrocytes, c’est-a-dire les cebules myehnisantes du sys- 
teme nerveux central. Ebe n’a pas de traitement efficace 
connu. L’apparition de ces 2 cas a ete suivie de la mise en 
evidence, a posteriori, de la responsabilite d’une leuco- 
encephalopathie multifocale progressive dans le deces 
d’un patient atteint d’une maladie de Crohn qui partici- 
pait a une etude evaluant Fefficacite du natabzumab dans 
les maladies digestives inflammatoires. Ces 3 cas ont 
conduit a l’arret de tous les essais en cours et de la com- 
merciahsation aux Etats-Unis. 

Depuis, une reevaluation systematique, clinique et 
IRM, des patients atteints de sclerose en plaques et, ch- 
nique, des patients atteints de maladie de Crohn ayant 
participe aux essais therapeutiques de phase 3 a ete reali- 
see. Aucun nouveau cas de leuco-encephalite multifocale 
progressive n’a ete depiste. 

La question qui se pose, et qui a ete reevaluee par les 
differentes agences du medicament, est cebe du rapport 
benefice/ risque d’un medicament potentiellement tres 
efficace, mais dont le mecanisme d’action, avec induction 
d’une immunosuppression intracerebrale (par inhibition 
de la migration lymphocytaire) expose a un risque de 
complications opportunistes. Cette reevaluation devrait 
deboucher sur une nouvebe autorisation de mise sur le 
marche, avec une indication restreinte a des fonnes seve- 
res de la maladie. 

AUTRES STRATEGIES D'lMMUNOTHERAPIE 

D’autres strategies d’immunomodulation se developpent. 

Les combinaisons therapeutiques 

Les interferons et l’acetate de glatiramere (Copaxone) 
ont des mecanismes d’action differents et leur association 
est une voie therapeutique interessante. R en est de meme 
de Fassociation immunomodulateurs et nnmunosuppres- 
seurs. Ces strategies de combinaisons sont actuebement 
evaluees dans le cadre d’etudes de phases 2 et 3. 

Les immunotherapies specifiques 

L’approche nnmunomodulatrice actuebement utilisee 
est une approche non specifrque, « a large spectre ». Le 
developpement d’immunotherapies plus ciblees, visant 
les lymphocytes specifrquement actives par le processus 
pathologique, est une voie therapeutique interessante. 
Dans ce cadre, la strategic de vaccination utibsant des 
peptides specifrques du recepteur des cebules T (TCR) 
est interessante, mais n’a pas encore donne de resultats 
cbniquement significatifs. 5 

L'alemtuzumab 

L’alemtuzumab (MabCampath) est un anticorps mono- 
clonal humanise qui induit une depletion lymphocytaire 
majeure et prolongee. Une efficacite cbmque et IRM a ete 
suggeree des 1994. 6 Un essai prospectif oil le Rebif (mter- 
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feron beta- la) sert de comparateur est en cours. Les resul- 
tats de l’analyse intermediaire suggerent une efficacite tres 
importante sur la frequence des poussees et l’activite IRM. 
Neanmoins, la survenue recente de cas de purpura throm- 
bocytopenique, dont un mortel, incite la encore a bien 
evaluer le rapport benefice/risque. 

STRATEGIES DE REPARATION 

En aval du processus inflammatoire dans le systeme ner- 
veux central, survient la lesion caracteristique de la mala- 
die qui est la destruction, en plaques disseminees, de la 
gaine de myeline. Les mecanismes qui conduisent a la 
demyelinisation commencent a etre disseques. L’existence 
de capacites spontanees de reparation myelinique, par des 
cellules immatures qui persistent dans le systeme nerveux 
central adulte, a ete demontree. Cette remyelinisation 
endogene est neanmoins largement insuffisante, notam- 
ment apres quelques annees devolution de la maladie. En 
outre, et contrairement aux notions classiques d’une 
maladie purement myelinique, epargnant l’axone, des tra- 
vaux neuropathologiques recents ont analyse la compo- 
sante neuronale de la maladie et montre la frequence et la 
precocite de cette atteinte, qui nest pas limitee aux phases 
tardives de la maladie. Ce concept nouveau dune maladie 
a la fois myelinique et neuronale a considerablement 
modifie notre comprehension des mecanismes physiopa- 
thologiques de la maladie. II a aussi souligne la necessite 
de strategies therapeutiques axees sur la neuroprotection. 

Nous envisagerons successivement les perspectives 
therapeutiques de neuroprotection et de reparation mye- 
linique, qui sont etroitement liees. 

Les voies de recherche sur la neuroprotection 
dans la sclerose en plaques 

Traitements actuels 

L’efficacite des traitements immunomodulateurs 
actuels sur la survie neuronale est mal connue. Elle est 
certainement difficile a mettre en evidence dans la mesure 
ou le suivi dinique ne permet pas de repondre, en tout cas 
sur des periodes courtes de suivi. Elle peut etre abordee 
par les techniques d’imagerie IRM. Des etudes initiales en 
IRM et spectroscopie avaient suggere un effet neuropro- 
tecteur de Finterferon beta, qui n’a pas ete clairement 
confirme par une etude ulterieure . 78 Neanmoins, des tra- 
vaux recents montrent que Finterferon beta induirait la 
secretion d’un facteur de croissance, le NGF ( neuronal 
growth factor). 

En ce qui concerne F acetate de glatiramere, s’il a ete 
montre que les cellules T dirigees contre lui produisaient 
du BDNF ( brain derived neurotrophic factor) et favorisaient 
la survie neuronale apres un ecrasement du nerf optique, 
les evidences cliniques et paracliniques de cet effet neuro- 
protecteur dans la sclerose en plaques sont encore insuffi- 
santes, car derivees d’une seule etude . 9 


E QUI EST NQUVEAI 


■y Les resultats de I'efficacite du natalizumab, anticorps 
monoclonal qui bloque I'entree du lymphocyte active dans 
le systeme nerveux central : efficacite sur la frequence 
des poussees, mais survenue de complications severes. 
Devaluation des combinaisons therapeutiques. 

Le developpement des strategies experimentales 
de reparation myelinique et de neuroprotection. 


A l’heure actuelle, meme si des donnees experimenta- 
les suggerent un effet neuroprotecteur des immunomo- 
dulateurs, la realite de cet effet dans la sclerose en plaques 
reste incertaine. 

De nombreuses molecules sont en experimentation 

Certaines sont a la fois actives sur le processus iminuni- 
taire et sur la neuroprotection, comme les ligands des 
immunophilines, les statines, la minocycline, les immuno- 
globulines M. Leur efficacite sur l’atteinte neuronale a ete 
montree dans des modeles in vitro et/ou dans le modele 
de l’encephalite allergique experimentale. Certaines 
molecules font deja ou feront l’objet d’etudes d’efficacite 
chez l’homme . 10 

D’autres voies de recherche se developpent, dans une 
optique plus directement neuroprotectrice. II n’est pas 
question ici de lister toutes les molecules actuellement a 
l’etude. Citons simplement les bloqueurs des cascades 
excito-toxiques, les inhibiteurs de calpaine, les inhibiteurs 
de la NO (oxyde nitrique) synthase, Ferythropoi'etine, les 
cannabinoi'des, etc. Leurs mecanismes d’action sont tres 
divers, et le niveau de preuve de leur efficacite neuropro- 
tectrice l’est aussi. 

Dans ce domaine, les bloqueurs des canaux ioniques 
pourraient trouver une place interessante. Des travaux 
recents ont montre, a la fois dans des systemes de cellules 
en culture et dans le modele de l’encephalite allergique 
experimentale, que le blocage de ces canaux favorisait la 
neuroprotection. Parallelement, des donnees experimen- 
tales in vitro et in vivo ont montre que le flecai'nide et la 
phenytoi'ne, qui sont des bloqueurs non specifiques des 
canaux ioniques, reduisent, chez des animaux ayant une 
encephalite allergique experimentale, la perte axonale et 
la severite clinique de la maladie . 11,12 Ces differents blo- 
queurs de canaux ioniques sont done potentiellement 
interessants et, pour certains, des essais dans la sclerose en 
plaques sont en cours d’elab oration. 

il apparait clairement que l’atteinte neuronale est un 
facteur pronostique majeur de la severite de la sclerose en 
plaques, et que la prevention de la perte neuronale est Fun 
des enjeux therapeutiques essentiels. Des pistes s’ouvrent, 
qui devront etre confirmees. Enfin, il faut garder a l’esprit 
que le meilleur moyen de prevenir la degenerescence axo- 
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Systeme nerveux central 

Bloquer I'entree dans 



U«fl Les cibles therapeutiques de la sclerose en plaques. 


nale est de favoriser le maintien de la gaine de myeline, 
soit en empechant la demyelinisation, et done en agissant 
en amont sur le processus inflammatoire, soit en favori- 
sant la remyehnisation. Dans ce domaine, une recherche 
tres dynamique se developpe, avec des resultats parfois 
spectaculaires mais qui ne sont pas encore du domaine de 
la strategic therapeutique chez Fhomme. 

La reparation myelinique 

La demyelinisation est Tune des lesions caracteris- 
tiques de la sclerose en plaques. On sait depuis une quin- 
zaine d’annees que des possibilites de reparation sponta- 
nee de la gaine de myeline existent, et que la myeline 
neoformee est fonctionnelle, permettant une conduction 
nerveuse efficace. 13 Neanmoins, dans la majorite des cas, 
cette remyelinisation est insuffisante, surtout apres 
quelques annees d evolution de la maladie. 

Favoriser la remyelinisation est done un objectif 
essentiel, dont l’impact pourrait etre double. En effet, 
outre la restauration de la conduction nerveuse, la 
remyelinisation de l’axone est probablement indispensa- 
ble pour prevenir la survenue dune degenerescence axo- 
nale, et est done l’une des facettes des strategies de 
neuroprotection. 

Deux types de strategies de reparation myehnique se 
developpent: la stimulation de la remyelinisatioin endo- 
gene, dont l’objectif est d’amphfier les capacites de repa- 
ration spontanee de la gaine de myeline par les cellules 
myelinisantes ; la remyehnisation exogene, par greffe de 
cellules myelinisantes. 


La stimulation de la remyelinisation endoqene 

Differents facteurs de croissanc e. platelet derived growth 
factor (PDG F), neurotrophine 3 (NT3), insulin growth 
factor (IGF), neuregulines, peuvent affecter le developpe- 
ment des cellules myelinisantes (les obgodendrocytes 
dans le systeme nerveux central) en agissant sur leur pro- 
liferation, leur survie, ou leur maturation. D’autres agis- 
sent sur l’etape de myebnisation : neuregulines, ciliary 
neurotrophic factor (CNTF). 14,15 Lutilisation therapeutique 
de facteurs de croissance se heurte neanmoins a des diffi- 
cultes majeures, bees a la demi-vie tres courte de ces 
molecules, a leur mode d’administration et a leurs effets 
secondaires potentiels sur la tumorigenese. En outre, ces 
facteurs agissent de lacon complementaire et coordonnee 
sur le developpement des cellules myelinisantes et il 
parait simpbste d’envisager que la modification dun seul 
d’entre eux puisse modifier les capacites de remyelinisa- 
tion. En revanche, le developpement de petites molecules 
agissant soit sur les recepteurs de ces facteurs de crois- 
sance, soit sur la cascade intracellulaire induite par leur 
activation pourrait ouvrir des pistes therapeutiques pro- 
metteuses, actuellement a l’etude. 

D’autres molecules, qui ne sont pas des facteurs de 
croissance, ont une efficacite promyebnisante qui a ete 
montree dans des systemes de cultures cellulaires. C’est le 
cas des cannabinoides, des agonistes des recepteurs sigma, 
de l’adenosine, des hormones thyroidiennes, de certains 
anticorps de type IgM. Dans la majorite des cas, cet effet 
sur la myebnisation n’a pas encore ete demontre in vivo. 
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Les strategies de remyelinisation exogene 

La mise en evidence des capacites de remyelinisation 
de cellules myelinisantes transplantees remonte aux 
annees 1980. Cette remyelinisation par greffe intracere- 
brale a ete d’abord etudiee chez le rongeur, dans des 
modeles chimiques, genetiques et inflammatoires de 
demyelinisation; beaucoup plus recemment, ces capacites 
ont ete evaluees chez le primate non humain. 

Differentes sources de cellules myelinisantes ont ete 
etudiees : cellules precurseurs des oligodendrocytes, cellu- 
les de Schwann (la cellule de Schwann est la cellule myeli- 
nisante du systeme nerveux peripherique), cellules engai- 
nantes du bulbe olfactif (dont Fobtention est relativement 
aisee), cellules souches (qui ont Favantage de pouvoir 
penetrer dans le systeme nerveux central par voie intra- 
vasculaire), autant de recherches actives et fascinantes. 16 ' 19 

Mais la transplantation est-elle une option therapeu- 
tique realiste dans la sclerose en plaques ? La logique, 
dans la strategic des greffes, est liee au fait que certaines 
lesions de sclerose en plaques sont totalement depour- 
vues d’oligodendrocytes, et done que dans ces lesions la 
stimulation de la remyelinisation endogene est illusoire, 
faute d’acteurs de la reparation. Neanmoins, la sclerose en 
plaques est une affection disseminee avec persistance 
d ime inflammation chronique, deux elements qui consti- 
tuent un obstacle majeur pour ce type de strategic de 
transplantation. Recemment, un essai therapeutique eva- 
luant le potentiel de reparation de cellules de Schwann 
autologues transplantees par voie intracerebrale chez des 
patients atteints de sclerose en plaques a ete realise. Les 
resultats, qui n’ont pas ete publies, ont ete consideres 
comme negatifs, et Fetude a ete arretee apres l’inclusion 
du troisieme patient. Ce resultat negatif ne doit pas miner 
cette approche, mais il souligne (s ’il en etait besoin) l’im- 
portance de Foptimisation de ces strategies dans des 
modeles experimentaux avant d’envisager une applica- 
tion therapeutique chez Fhoimne. 


5 0 U R LA PRATIQUE 


Les traitements actuels de la sclerose en plaques, centres 
sur une approche d'immunomodulation, n'ont qu'une efficacite 
partielle, et ne sont indiques que dans les formes remittentes 
de la maladle. 

•) Des perspectives therapeutiques emergent, ciblant 
les differentes etapes du developpement de la maladie. 

•) A court terme, le blocage de I'entree du lymphocyte active 
dans le systeme nerveux central pourrait etre une avancee 
therapeutique importante, mais revaluation precise du rapport 
benefice/risque est necessaire. En outre, des strategies 
de combinaisons therapeutiques et d'immunotherapie specifique 
sont a Fetude. 

) A plus long terme, se developpent des strategies dont I'objectif 
est de reparer les lesions tissulaires, qu’elles soient myeliniques 
ou axonales. Cet axe de recherche, en plein essor, est tres 
prometteur, mais il est encore du domaine experimental. 


CONCLUSION 


Les perspectives therapeutiques dans la sclerose en 
plaques sont nomb reuses et variees : certaines pourraient 
deboucher sur de nouveaux traitements a court terme; 
d’autres, comme les strategies de reparation tissulaire, 
sont encore du domaine de Fexperimentation precli- 
nique. Ces strategies ne doivent bien sur pas etre envisa- 
gees de lacon exclusive, et Foptimisation therapeutique 
viendra peut-etre de la combinaison de traitements anti- 
inflammatoires/immunomodulateurs agissant « en 
amont » sur le developpement de la reaction immuni- 
taire, et de strategies de neuroprotection et de reparation 
myelinique agissant « en aval » sur les lesions tissulaires 
(w. figure). ■ 


SUMMARY Therapeutic perspectives in multiple sclerosis 

Although consistent progress has been made over the last decade in the treatment of the inflammatory component of multiple sclerosis, these 
strategies have only partial efficacy. Numerous innovative therapeutic perspectives are emerging: currently, monoclonal antibody induced inhibition of 
entry of activated lymphocytes into the central nervous system is promising, but the benefit/risk ratio has still to be evaluated. In parallel, combination 
strategies with immunomodulators and/or immunosuppressants, and specific immunotherapy are investigated. In addition, in the longer term, there is 
active development of experimental strategies aimed at repairing damaged tissue - both axon and myelin. These strategies are still at the preclinical 
stage. Therapeutic optimisation may come from an association between anti-inflammatory treatments acting upstream on the immune response, and 
neuroprotective and myelin repair strategies acting downstream, directed at the lesions. 
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Perspectives therapeutiques dans la sclerose en plaques 

Les traitements actuels de la sclerose en plaques n'ont qu'une efficacite partielle, limitee a certaines formes de la maladie. Des perspectives 
therapeutiques novatrices emergent: a court terme, le blocage de I’entree du lymphocyte active dans le systeme nerveux central pourrait etre une 
avancee therapeutique importante, mais revaluation precise du rapport benefice/risque est necessaire. Parallelement, revaluation des combinaisons 
d'immunomodulateurs et/ou d'immunosuppresseurs est en cours, et des strategies d'immunotherapie plus specifiques se developpent. A plus long 
terme, des strategies dont I'objectif est de reparer les lesions tissulaires, qu'elles soient myeliniques ou axonales, suscitent un grand interet. Ces 
strategies sont encore du domaine de ('experimentation preclinique. II est possible que I'optimisation therapeutique vienne de la combinaison des 
traitements anti-inflammatoires/immunomodulateurs agissant « en amont » sur le developpement de la reaction immunitaire, et de strategies de 
neuroprotection et de reparation myelinique agissant « en aval » sur les lesions tissulaires. 
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Sclerose en plaques: le repertoire 


ORGANISMES, ASSOCIATIONS, 
SITES... 


www.unisep.org 

L'Union pour la lutte contre la sclerose 
en plaques est tres active. Elle regroupe 
plusieurs associations (Arsep [v. infra], 
Nafsep, Asepls...) qui unissent ainsi leurs 
forces pour essayer de faire de la SEP 
une grande cause nationale. Une cam- 
pagne d'information s'est deroulee, sous 
son egide, la premiere semaine de mai : 
presse, TV, radio... Sur le site, vous decou- 
vrirez toutes les actions menees par 
I'Unisep, les informations sur la maladie, 
vous pourrez meme faire un don... 

www.sclerose-en-plaques.apf.asso.fr 

www.sclerose-en-plaques.com.fr 

La base de donnees du site de I'asso- 
ciation des paralyses de France- SEP est 
enorme et les liens sont nombreux. II est 
facile de surfer, laissez-vous guider ; vos 
patients trouveront vraiment de tres 
nombreuses reponses a leurs questions. 
Ils peuvent meme poser leurs questions 
personnels et un medecin leur repond ; 
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questions et reponses sont publiees au 
menu « Reponses a vos questions ». 
Un numero vert AFP Ecoute Infos SEP 
(0 800 85 49 76) est a la disposition 
de tous. Un livre blanc est ouvert aux 
internautes. 

Des liens vers les societes savantes, d'au- 
tres vers la vie au quotidien des malades 
qui regroupe des conseils, des articles 
de provenance multiple sur les grands 
themes suivants: diagnostic, retentis- 
sement psychologique, troubles asso- 
cies (fatigue, stress, chaleur; memoire 
et concentration; couple et sexualite; 
grossesse et accouchement; regimes 
alimentaires; troubles urinaires et 
fecaux ; problemes oculaires ; douleurs ; 
reeducation), traitement, recherche, 
temoignages, administratif, droit, etc. 

www.arsep.org 

L'Association pour la recherche sur la 
sclerose en plaques donne le ton des 
sa page d'accueil : un menu clair et pre- 
cis vous permet de vous orienter au plus 
vite vers ce que vous cherchez: une 
interface scientifique, les adresses des 


delegations regionales, la maladie, un 
forum de discussion... simple et efficace ! 

www.nafsep-jeunes.org 

Le site de la Nouvelle association fran- 
gaise des scleroses en plaques est des- 
tine aux jeunes diagnostiques de la SEP. 
Son but est d'aider les jeunes malades 
a faire face aux bouleversements que la 
maladie apporte dans leur vie person- 
nels et professionnelle: informations 
medicales, juridiques et sociales, etc. 

www.scleroseenplaques.ca 

www.mssociety.ca 

Et les Canadiens? Que font-ils pour leurs 
patients ? Surfez sur leur site... En « pri- 
meur », cette semaine: un document 
tres complet et grand public sur le 
theme SEP et grossesse, A voir un enfant 
lorsqu’on est atteint de SEP ; des confe- 
rences enregistrees et telechargeables 
Bien vivre avec la SEP: L 'esprit en mou- 
vement dans le contort de votre foyer... 
Sur la page d'accueil : le menu « Soutien 
et service » regorge de conseils et d'in- 
formations. 
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